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 Streszczenie
Cel pracy: Celem pracy było zbadanie wrażliwości komórek różnych linii raka jajnika na działanie niesteroidowych 
leków przeciwzapalnych (NLPZ).
Materiały i metody: Wrażliwość komórek raka jajnika na cytotoksyczny efekt NLPZ oceniano metodą koloryme-
tryczną w teście żywotności z użyciem barwnika MTT.
Wyniki: Z grupy 6 badanych NLPZ obejmującej: sulindak, siarczek sulindaku, sulfon sulindaku, kwas acetylosalicy-
lowy, nimesulid i rofekoksyb, żywotność komórek raka jajnika w największym stopniu ograniczał sulindak i siarczek 
sulindaku. Dotyczyło to wszystkich czterech badanych linii raka jajnika: SKOV-3, MDAH 2774, CAOV-1 i OVP-10. 
Słaby efekt przeciwnowotworowy, ujawniający się podczas przedłużonej 72-godzinnej inkubacji wykazywał sulfon 
sulindaku i rofekoksyb. Kwas acetylosalicylowy i nimesulid pozbawione były istotnego działania na komórki raka 
jajnika.
Wnioski: Uzyskane wyniki zachęcają do przeprowadzenia badań klinicznych, mogących odpowiedzieć na pytanie 
czy sulindak znajdzie zastosowanie jako leczenie uzupełniające standardowej chemioterapii raka jajnika.
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Ocena żywotności komórek w hodowlach z NLPZ  
– test z MTT
Bezpośredni	wpływ	NLPZ	na	wzrost	badanych	linii	nowo-





















Objective: The purpose of our study was to assess susceptibility of cells of various ovarian cell lines on different 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs).
Materials and methods: Cytotoxic effect of NSAIDs was tested using MTT colorimetric assay.
Results: Amongst 6 NSAIDs tested: sulindac, sulindac sulfide, sulindac sulfone, acetylsalicylic acid, nimesulide, 
and rofecoxib, viability of ovarian carcinoma cells was compromised most strongly by sulindac and sulindac sulfide 
and concerned all the cell lines tested: SKOV-3, MDAH 2774, OVCA-1, and OVP-10. Sulindac sulfone and rofecoxib 
also displayed some cytotoxic effect during prolonged 72-hour incubation. Other NSAIDs tested: nimesulide and 
acetylsalicylic acid were devoid of cytotoxic effect on ovarian cancer cells.
Conclusion: Our results are encourage enough to conduct clinical trials that could allow to draw conclusions 
regarding potential application of sulindac in the adjuvant treatment of a standard chemotherapy of ovarian 
cancer.
 Key words: ovarian cancer / sulindac / nonsteroidal anti-inflammatory drugs / 
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Spektrofotometryczny	odczyt	absorbancji	wykonywano	przy	
długości	fali	550nm.	Wartości	średnie	i	odchylenia	standardowe	
liczono	 z	 trzykrotnych	 powtórzeń	 dla	 poszczególnych	 stężeń.	

















































Rycina 1. Przeżywalność komórek ludzkiego raka jajnika CAOV-1 po 24 i 72 
godzinach hodowli z niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.  
Podano wartości średnie z 3 powtórzeń ±1 SD.
 
Rycina 2. Przeżywalność komórek ludzkiego raka jajnika SKOV-3 po 24 i 72 
godzinach hodowli z niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.  
Podano wartości średnie z 3 powtórzeń ±1 SD.
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Efekt	 ten	uwidoczniony	został	zwłaszcza	po	72	godzinach	
inkubacji	 z	 lekami.	 Dwudziestoczterogodzinna	 hodowla	 ujaw-
niła,	że	sulindak	i	jego	metabolity	oraz	–	w	niewielkim	stopniu	
–	 rofekoksyb	 wpływają	 hamująco	 na	 żywotność	 badanej	 linii	
nowotworowej.	 Natomiast	 przedłużona	 inkubacja	 z	 badanymi	





Co	 ciekawe,	 zaobserwowano	 nieznaczne	 stymulowanie	

















rowy	 in vitro	w	stosunku	do	komórek	 różnych	ustalonych	 linii	
nowotworów	[7,	12,	13].
W	niniejszych	badaniach	wykazano,	że	sulindak	i	jego	czyn-
















jajnika	 efekt	 cytotoksyczny,	 co	 jest	 zgodne	 z	wynikami	 badań	











Rycina 3. Przeżywalność komórek ludzkiego raka jajnika MDAH 2774 po 24 i 72 
godzinach hodowli z niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.  
Podano wartości średnie z 3 powtórzeń ±1 SD.
 
Rycina 4. Przeżywalność komórek ludzkiego raka jajnika OVP-10 po 24 i 72 
godzinach hodowli z niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.  
Podano wartości średnie z 3 powtórzeń ±1 SD.
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W	wielu	 pracach	 pokazano,	 że	 sulindak	 bądź	 siarczek	 su-
lindaku	 oddziałują	 na	 białka	 odgrywające	ważną	 rolę	w	 cyklu	
komórkowym.	 Ujawniono	 na	 przykład,	 że	 sulindak	 zwiększa	
w	 komórkach	 ilość	 białek	 p53	 i	 p21Waf/Cip1,	 przez	 co	 dochodzi	
do	zahamowania	progresji	cyklu	komórkowego,	a	następnie	do	
apoptozy	 [7,	 17].	 Zaobserwowano	 również,	 że	 sulindak	wyka-
zuje	 właściwości	 zwiększania	 w	 komórkach	 nowotworowych	
stężenia	 proapoptotycznego	 białka	Bak	 [18],	 a	 zmniejsza	 ilość	
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